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Introduzione
Si deve a Riedel, nel 1896, la prima descrizione di
una tiroidite cronica di tipo sclerosante che evolve pro-
gressivamente nella completa sostituzione del paren-
chima tiroideo con tessuto fibroso ed è frequentemente
associata a sintomi di compressione sugli organi adia-
centi (esofago, trachea, muscoli, vene) (1, 2). Tale
patologia è molto rara, più frequente nella donna, con
un rapporto di circa 3:1 rispetto all’uomo, ed è più
comune in soggetti di età compresa tra i 30 ed i 60
anni. La sua frequenza oscilla tra lo 0,03 e 0,93% nelle
varie casistiche chirurgiche.
Pazienti e metodi
Noi abbiamo osservato 3 casi di tiroidite di Riedel in pazienti
di sesso femminile, di età compresa tra i 50 ed i 65 anni. L’indica-
zione al ricovero in ambiente chirurgico è stato la presenza di una
tumefazione in corrispondenza della regione anteriore del collo, di
modeste dimensioni, non dolente spontaneamente, di consistenza
duro-lignea. Tutte le pazienti manifestavano senso di soffocamen-
to, limitazione funzionale nei movimenti di rotazione e flessione
del collo, tosse stizzosa.
Gli esami di laboratorio evidenziavano solo modico aumento
degli autoanticorpi tiroidei e del TSH, mente l’FT3 e l’FT4, anche
se tendenzialmente bassi, rientravano nel range di normalità.
Ecograficamente la ghiandola appariva modicamente aumentata di
volume, disomogenea ma iperecogena ed in due casi era presente
una formazione nodulare solida. All’esame scintigrafico la captazio-
ne del radionucleotide risultava bassa in corrispondenza dei settori
tiroidei colpiti ed all’esame citologico era presente un infiltrato
linfocitario. In un caso la presenza di coinvolgimento fibroso delle
strutture adiacenti  documentato dalla RMN, ci ha orientati verso
la diagnosi esatta di tiroidite di Riedel; nei due casi nodulari, anche
sulla base dei dati di laboratorio, la diagnosi pre-operatoria è stata
invece di tiroidite di Hashimoto.
Tutte le pazienti sono state sottoposte ad intervento chirurgico:
in due casi è stata eseguita tiroidectomia totale, preservando con
difficoltà l’integrità anatomica sia delle strutture nervose che delle
paratiroidi. Nel caso in cui la diagnostica strumentale aveva messo
in evidenza un evidente interessamento fibrotico delle strutture
adiacenti e del mediastino anteriore, nella convinzione di trovarci
in presenza di un carcinoma anaplastico, abbiamo invece eseguito
una tiroidectomia subtotale al solo scopo di liberare la trachea dalla
morsa del tessuto fibroso. Tutte le pazienti sono state sottoposte a
terapia sostitutiva con L-tiroxina.
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La tiroidite di Riedel, nota anche come tiroidite lignea, è un pro-
cesso “infiammatorio” cronico molto raro, ad etiologia sconosciuta,
che colpisce soprattutto donne in età media o avanzata. La malattia è
caratterizzata da un processo fibroso che interessa la tiroide e gli orga-
ni e le strutture circostanti (vasi, muscoli, esofago, trachea e mediasti-
no). C’è l’indicazione alla terapia chirurgica che, peraltro, può trova-
re grosse difficoltà di esecuzione.
Gli Autori riportano i risultati ottenuti in tre pazienti affetti
dalla malattia e sottoposti a trattamento chirurgico demolitivo (2
tiroidectomie totali; 1 tiroidectomia subtotale).
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Risultati
L’esame istologico sul pezzo operatorio ha confer-
mato la natura della lesione: tiroidite di Riedel.
Al controllo a 3 e 4 anni i due casi trattati con tiroi-
dectomia totale mostrano una condizione di eutiroidi-
smo con TSH soppresso ed assenza di autoanticorpi,
senza segni di evoluzione fibrosa.
Il caso operato di tiroidectomia subtotale, ad un
anno di distanza, è in eutiroidismo, con TSH soppres-
so e persistente modico aumento degli autoanticorpi; al
controllo RMN è evidente una lenta ma progressiva
estensione della fibrosi al mediastino ed al collo senza
tuttavia segni di dispnea, mentre il controllo laringo-
scopico mostra ipomobilità cordale destra.
In tutti i casi la calcemia è normale.
Discussione
La tiroidite di Riedel, considerata un tempo il qua-
dro finale di una tiroidite di Hashimoto o di De
Quervain, presenta in realtà le caratteristiche istopato-
logiche e cliniche  di un’entità autonoma, i cui fattori
etiopatogenetici rimangono praticamente sconosciuti.
Sono state proposte varie ipotesi: alcuni studi fanno
pensare ad una possibile etiologia autoimmunitaria per
la presenza, nella ghiandola tiroidea, di un infiltrato
linfocitario di tipo B e T e, in circolo, di anticorpi anti-
tiroidei (1, 3); altri studi, invece, fanno risalire il pro-
cesso fibrotico ad una attivazione di fibroblasti a livello
tiroideo da parte di citochine linfocitarie, con successi-
va produzione e deposito di materiale fibroso. Ulteriori
studi, infine, hanno evidenziato una infiltrazione eosi-
nofila marcata nel tessuto tiroideo che suggerisce un
ruolo importante degli eosinofili e dei loro prodotti
nello sviluppo del processo fibrogenetico tiroideo (4).
Attualmente si ritiene che questa affezione rientri in
un disordine più generale del tessuto fibroso poichè il
più delle volte il processo fibrosclerotico non è limitato
alla ghiandola tiroidea ma interessa anche altri distretti
(ghiandole lacrimali, orbite, parotidi, mediastino, pol-
moni, miocardio, tessuto retroperitoneale e vie biliari).
Nel caso in cui coesistano fibrosi mediastinica, fibrosi
retroperitoneale, pseudotumor orbitale, tiroidite di
Riedel e colangite sclerosante, si configura una
Multifocal Idiopathic Fibrosclerosis (MIF), in cui
comunemente si manifestano anche una fibrosi pan-
creatica diffusa, malattia di Dupuytren, iperplasia
linfonodulare, morbo di La Peyronie, vasculite, fibrosi
del testicolo e pachimeningite (1, 7, 9, 18, 20).
Da un punto di vista anatomo-patologico si eviden-
zia, fondamentalmente, la distruzione del parenchima
tiroideo da parte di un infiltrato infiammatorio di
linfociti di tipo B e T, con marcata tendenza alla fibrosi
(1). Il processo involutivo sconfina al di fuori della
capsula tiroidea, fino alla muscolatura striata circostan-
te. I follicoli della ghiandola mostrano segni di com-
pressione da parte del materiale ialino. Macrosco-
picamente, la ghiandola è ingrandita in maniera diffusa
o localizzata, la sua superficie liscia e la consistenza
lignea. Caratteristiche patognonomiche sono infatti
l’estrema durezza e i fenomeni aderenziali con le strut-
ture circostanti.
La ghiandola non è dolente e i sintomi più comuni
sono rappresentati da disfagia, senso di soffocamento,
tosse, dispnea e, in caso di infiltrazione fibrosa dei nervi
ricorrenti, alterazioni del timbro vocale e stridore larin-
geo (8). L’esame obiettivo evidenzia un aumento di
volume della tiroide una consistenza lapidea, una man-
cata dolenzia alla palpazione ed una sua fissità ai tessuti
circostanti senza interessamento dei linfonodi latero-
cervicali.
Nei casi di malattia avanzata sono sovente presenti
segni clinici  di ipotiroidismo ed anche quadri franchi
di mixedema. Se il processo fibrotico coinvolge anche
le ghiandole paratiroidee, può manifestarsi ipoparati-
roidismo (6,19). Può altresì verificarsi una compressio-
ne dei vasi venosi del collo che determina stasi venosa,
lesioni vascolari ed uno stato di ipercoagulabilità del
sangue, condizioni che predispongono alla trombosi
delle vene coinvolte.
Dal punto di vista laboratoristico non si riscontrano
peculiarità. Fino a quando la fibrosi non coinvolge
gran parte della ghiandola i pazienti si presentano euti-
roidei. Successivamente, con il progredire del processo
fibrotico, si manifestano i segni dell’ipotiroidismo, con
riduzione dei livelli plasmatici degli ormoni T3 e T4 ed
aumento del TSH ipofisario. La VES non è elevata
come nella tiroidite subacuta e non è presente leucoci-
tosi. Gli anticorpi antitiroidei sono generalmente nega-
tivi e, se positivi, sono a basso titolo.
All’ecografia la ghiandola appare parzialmente o
totalmente aumentata di volume, disomogenea e ipere-
cogena, mentre la scintigrafia con Tc99 evidenzia
un’area fredda, con assenza di flusso vascolare (11,14).
La RMN mostra un’area ipointensa nelle scansioni T1-
e T2-pesate, a differenza dei carcinomi e dei linfomi
tiroidei che si presentano come aree iperintense nelle
scansioni T2-pesate. L’intensità del segnale alla RMN
può comunque variare in rapporto al grado di infiam-
mazione della ghiandola (10).
Per una diagnosi certa di tiroidite di Riedel è indi-
spensabile l’esame istologico che consente di differen-
ziarla dal carcinoma anaplastico, caratterizzato da evo-
luzione anatomo-clinica molto simile. Inoltre esami
autoptici hanno messo in evidenza la possibilità di una
trasformazione maligna di una lesione fibrosclerotica e
casi di tiroidite di Riedel associata a carcinoma follico-
lare o anaplastico (21).
Il trattamento della tiroidite di Riedel è chirurgico,
ma la tiroidectomia totale spesso è difficile e talora
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impossibile per il rischio di ledere strutture importanti
del collo coinvolte massivamente dal processo fibro-
sclerotico. In ogni caso, obiettivo finale è “disimpegna-
re” quanto più possibile gli organi e le strutture limitro-
fi alla tiroide aggrediti dalla ganga fibrotica. Gene-
ralmente la prognosi è favorevole e l'ipotiroidismo,
qualora presente, viene facilmente controllata con la
terapia sostitutiva con L-tiroxina.
Buoni risultati nel controllo della tiroide di Riedel
sono stati ottenuti anche con terapia medica; in parti-
colare, molto validi si sono mostrati i corticosteroidi
(prednisone) e, nei casi resistenti a tale trattamento, il
tamoxifene (5, 12, 13, 15, 16). Uno studio condotto su
pazienti trattati con tamoxifene ha mostrato una
regressione della sintomatologia soggettiva e del qua-
dro obiettivo da riferire all’inibizione della proliferazio-
ne fibroblastica indotta dal farmaco (15).
Conclusioni
La tiroidite di Riedel è una rara affezione cronica,
caratterizzata da un processo fibrosclerosante della
ghiandola tiroidea che coinvolge anche le strutture e gli
organi circostanti, come muscoli e trachea, rendendo
molto difficile l’intervento chirurgico (8).
Istologicamente è presente una marcata atrofia del
parenchima, con deposizione di tessuto collagene
denso e con infiltrazione focale di linfociti. Talvolta,
sostanza amiloide può depositarsi nella ghiandola in
quantità sufficiente a determinare gozzo.
L’etiologia della tiroidite di Riedel è ad oggi scono-
sciuta. Molti ritengono che non si tratti di un vera e
propria forma di tiroidite, quanto piuttosto di una
forma rara di tumore a basso grado di malignità che
infiltra i tessuti circostanti la ghiandola, che diventa
dura; può essere veramente difficile differenziare
l’infiammazione dal carcinoma.
I test di funzionalità tiroidea risultano solitamente
normali, ad eccezione di casi estremi in cui l’infiamma-
zione è talmente diffusa che si genera uno stato di ipo-
tiroidismo. Al fine di distinguere la malattia benigna da
un carcinoma risulta indispensabile la biopsia della
ghiandola. L’agoaspirato non è sempre eseguibile a
causa della dura compattezza del parenchima ghiando-
lare, per cui si rende necessaria una biopsia chirurgica.
Attualmente non è disponibile alcun trattamento
valido, se non quello chirurgico che mira a ridurre o
eliminare i sintomi della compressione tracheale o eso-
fagea. Nelle forme più gravi della malattia, la ghiandola
tiroidea provoca infatti una compressione della trachea
e allora ri rende necessario un intervento chirurgico
mirato a rimuovere sia la porzione centrale della ghian-
dola che gli anelli tracheali ristretti. Un intervento chi-
rurgico più esteso può essere in questi casi controindi-
cato poichè la ghiandola risulta fortemente adesa ad
organi, strutture e tessuti circostanti, tenacemente
coinvolti nel processo fibrotico. 
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